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全体の緒言	
 

	
 

【背景と目的】	
 

	
 甲状腺は前頸部に位置する、左右両葉と両葉を結ぶ峡部からなる蝶形をした臓器で、

内分泌臓器としては最大臓器であり（約15〜20g）、老化とともに次第に萎縮する1-4。

甲状腺の組織は、濾胞は1層の甲状腺濾胞細胞により形成され、内腔にコロイド様物

質を含んでいる。コロイド中には甲状腺ホルモンの前駆物質であるサイログロブリン

（Tg）が多量に存在する1-4。	
 

	
 Tg は甲状腺ホルモンの生合成に関わる分子量約 66 万の高分子糖蛋白質であり、分

子量33万の二つのサブユニットよりなる 1-4。Tg は甲状腺濾胞細胞のみで合成され、

甲状腺濾胞内コロイドの主要成分であり、甲状腺刺激ホルモン（TSH）によってその生

合成が促進される 1-4。甲状腺濾胞細胞にはナトリウム・ヨード共輸送蛋白（NIS）が

特異的に発現しており、血液中の無機ヨードを効率的に取り込むことができる1-4。Tg

とヨードは濾胞腔内に分泌され、細胞内から濾胞腔への無機ヨード輸送はペンドリン

（PDS）によって行われ、甲状腺ペルオキシダーゼ（TPO）によって無機ヨードが Tg

分子上の特定のチロシンと結合する1-4。チロシンには、ヨードが1分子結合する場合

と、2 分子結合する場合とがあり、これらヨード化チロシンは TPO の触媒作用によっ

て縮合し、結合しているヨードの分子数によってトリヨードサイロニン（T3）または

サイロキシン（T4）が合成される
1-4。チロシンがヨード化されたTgはエンドサイトー

シスによって再び濾胞細胞に取り込まれ、加水分解酵素によって遊離したT3およびT4

が血液中に分泌され、Tgは再び濾胞腔内に分泌される1-4（図1）。	
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図1	
 甲状腺ホルモンの生合成。	
 

	
 	
 	
 Tg：サイログロブリン、NIS：ナトリウム・ヨード共輸送蛋白	
 

	
 	
 	
 PDS：ペンドリン、TPO：甲状腺ペルオキシダーゼ、I-：ヨード	
 

	
 	
 	
 T3：トリヨードサイロニン、T4：サイロキシン	
 

	
 

	
 Tgは血液中に少量であるが、放出され、健常者でも血液中に存在し1-5、正常人の血

中Tg濃度はおおむね20-30	
 ng/mlである5。先行研究において、健常者200名の血中

Tg濃度が測定されており、その血中Tg濃度（Mean	
 ±	
 SD）は15.4±	
 9.4（1.5〜46.9）

ng/ml であり、95％で求めた上限値は 32.7ng/ml であり、この値が臨床医学における

診断基準上限値とされている5。	
 

	
 Basedow 病、亜急性甲状腺炎、無痛性甲状腺炎などの急性期の甲状腺破壊では一時

的にTgが血液中に放出され高値を示し、その病勢をある程度反映するとされており、

また、Tgは乳頭癌や濾胞癌の術後の経過観察に腫瘍マーカーとして用いられ、その有

用性は高く、手術により腫瘍を摘出すると、血中Tg濃度の値は減少するが、再発や転

移例では再び上昇すると報告されており、腺腫様甲状腺腫でも血中Tg濃度の値の上昇

する例があるとされている1-16。	
 

	
 先行研究5にて報告されている各種甲状腺疾患の血中Tg濃度の値を以下に示す。い

ずれの疾患群も未治療時の検体を用いて検討しており、Basedow病（34例）の血中Tg

PDS

TPO

NISI- I-I- I-

Tg Tg

T3

T3 
T4

T4T3 T4 T4 T4

甲状腺濾胞細胞 濾胞腔濾胞外 
（血管・間質）

Tg

図1　甲状腺ホルモンの生合成
（Tg）
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濃度は441.7	
 ±	
 603.7	
 ng/ml、亜急性甲状腺炎（5例）の血中Tg濃度は527．9±193．

2ng／ml、無痛性甲状腺炎（5例）の血中Tg濃度は323.7	
 ±	
 501.O	
 ng/ml、乳頭癌（30

例）の血中Tg濃度は106.0	
 ±	
 137.1	
 ng/ml、濾胞癌（8例）の血中Tg濃度は1111.1	
 

±	
 1623.4	
 ng/ml、未分化癌（7例）の血中Tg濃度は200.3	
 ±	
 308.2	
 ng/ml、腺腫様

甲状腺腫（8例）の血中Tg濃度は164.1	
 ±	
 172.5	
 ng/mlであった5。	
 

	
 法医学の分野における先行研究 17-20において、生前に縊頸、扼頸、絞頸などの頸部

に外力が加わった窒息の場合、心臓血の Tg 濃度が高値を示すとされており、それは

頸部圧迫で甲状腺が損傷することによって生じていると報告されている。また、致命

的な頭部外傷を認めた場合でも、血中Tg濃度が上昇するとされており21、それは致命

的な頭部外傷が間脳と下垂体に影響を及ぼすことによって、TSHとTgの急激かつ過度

の放出を導くためと推測されている。	
 

	
 縊頸、扼頸、絞頸などの頸部圧迫による窒息の手段・方法を示唆する外表所見は重

要であるが、中には外表にほとんど痕跡を残さない頸部圧迫による窒息もある。成書
22-25 によれば、窒息により死亡した死体にしばしば認められる所見として、溢血点、

血液の暗赤色流動性、諸臓器のうっ血があるが、これらは急死の際に認められること

もあるので、この所見を窒息の特異的な所見と考えることは難しい。顔面の強いうっ

血と、顔面、眼瞼・眼球結膜下、口腔粘膜下、側頭筋膜などの溢血点が同時に多数認

められ、頸部に表皮剥脱、皮内出血、皮下出血などを認めれば、診断上の重要な所見

となる 22-25。また、舌骨や甲状軟骨や輪状軟骨の骨折などの窒息を引き起こす手段や

方法の痕跡を所見として確認する22-25。	
 

	
 頸部圧迫による窒息死の診断はこのようにして、①窒息の一般所見を認め、かつ②

窒息を惹起しうる外力の痕跡を見出した上で、③他に死因となりうる疾病や外因がな

いこと、を確認して成立する 22-25。したがって、頸部圧迫による窒息は、特異的な所

見に乏しいことがあるため、法医学において非常に重要なテーマの1つである26-47。	
 

	
 先行研究17-21において、血中Tg濃度が高値を示すとされている所見を認めなかった

事例（コントロール群）で、法医解剖時に採取された心臓血の Tg 濃度は 200	
 ng/ml

以下であった。したがって、その基準値（200	
 ng/ml）以上であれば、縊頸、扼頸、絞

頸などの頸部圧迫もしくは致命的な外傷性脳損傷が存在したと診断できるとされてい

る。実際に、心臓血の Tg 濃度の値を用いて、死因を頸部圧迫による窒息と診断され

ている症例報告が認められる48。	
 

	
 当施設で実施した法医解剖事例においても、縊頸、扼頸、絞頸などの頸部に外力が

加わった事例や致命的な頭部外傷を認めた事例で、血中 Tg 濃度がその基準値以上で

ある事例を認めた。しかし、血中 Tg 濃度が高値を示すとされている所見が認められ

ないにも関わらず、血中 Tg 濃度が高値である事例も多く認められた。したがって、

先行研究による血中Tg濃度の値による法医診断の有用性に疑問を感じた。	
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 法医解剖において、縊頸、扼頸、絞頸などの頸部に外力が加わった事例、致命的な

頭部外傷を認めた事例というのは、殺人や傷害致死などの重大な事件・犯罪に関わる

ことがしばしばあり、司法当局の判断材料の一つとして、法医診断は非常に重要な役

割を果たすことが多い。仮に心疾患などの内因性の疾病で突然死した事例を絞頸によ

る窒息と誤診した場合には、冤罪を招く可能性がある。よって、冤罪防止の観点から

も、血中Tg濃度の値による法医診断の有用性を再検討する必要があると考えた。	
 

	
 法医学の分野において、血液生化学マーカーは死後変化の影響を受けやすいことが

知られている 49-56。また、採取する部位によって濃度が異なる場合があると報告され

ている49-56。したがって、本研究では、血中Tg濃度に対する死後変化および採血部位

の影響について検討して、死後変化が血中 Tg 濃度に与える影響や、法医診断に血中

Tg濃度の値を用いる際の最適な採血部位を明らかにしようとした。	
 

【第1章】	
 

	
 第1章の死後の心臓内の血液（心臓血）中のTg濃度を用いた法医診断の有用性に関

する検討では、先行研究で血中 Tg 濃度が高値を示さないとされている事例について、

先行研究の方法と同様に、心臓血を用いての検討を行った。右房から採取した血液（右

心血）と左房から採取した血液（左心血）を別々に採取して、それらの血中Tg濃度を

測定し、検討した。右心血と左心血の Tg 濃度が先行研究における診断基準値（200	
 

ng/ml）を超えている事例を多数認め、また、右心血のTg濃度は左心血のTg濃度に対

して有意に高値であり、右心血と左心血のTg濃度に大きな左右差を認めた。	
 

【第2章】	
 

	
 第2章の法医診断において、死後の血液中のTg濃度の値を用いる際の最適な血液採

取部位に関する検討では、先行研究で血中 Tg 濃度が高値を示さないとされている事

例について、法医解剖時に右心血、左心血に加えて、外腸骨静脈、外腸骨動脈からも

血液を別々に採取して、各部位の血中 Tg 濃度をそれぞれ測定することによって、法

医診断において血中 Tg 濃度の値を用いる際の最適な血液採取部位についての検討を

行った。心臓血と末梢血のどちらにおいても、静脈血のTg濃度は動脈血のTg濃度に

比べて有意に高値であり、さらに、静脈血と動脈血のどちらにおいても、心臓血の

Tg濃度は末梢血のTg濃度に比べて有意に高値であった。	
 

【結論】	
 

	
 本研究によって、血中Tg濃度は、甲状腺から漏出したTgが死後変化の影響によっ

て血液を介した拡散をするために、死後に上昇することが判明し、さらに、法医診断

に血中 Tg 濃度の値を用いる際の最適な採血部位は甲状腺から離れた末梢の動脈血で

あることが判明した。	
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略語表	
 

	
 

本文および図中で使用した略語は以下のとおりである。	
 

	
 

ECLIA	
 electrochemiluminescence	
 immunoassay	
 

F	
 female	
 

M	
 male	
 

Max-Min	
 Difference	
 between	
 maximum	
 and	
 minimum	
 value	
 of	
 thyroglobulin	
 

concentrations	
 in	
 each	
 sample	
 

NIS	
 Na+/I-	
 symporter	
 

PDS	
 pendrin	
 

PMI	
 postmortem	
 interval	
 

R-L	
 subtraction	
 of	
 thyroglobulin	
 concentration	
 in	
 left	
 heart	
 blood	
 from	
 

that	
 in	
 right	
 heart	
 blood	
 

SD	
 standard	
 deviation	
 

T3	
 triiodothyronine	
 

T4	
 thyroxin	
 

Tg	
 thyroglobulin	
 

TIAB	
 thyroglobulin	
 concentration	
 in	
 external	
 iliac	
 arterial	
 blood	
 

TIVB	
 thyroglobulin	
 concentration	
 in	
 external	
 iliac	
 venous	
 blood	
 

TLHB	
 thyroglobulin	
 concentration	
 in	
 left	
 heart	
 blood	
 

TPO	
 thyroid	
 peroxidase	
 

TRHB	
 thyroglobulin	
 concentration	
 in	
 right	
 heart	
 blood	
 

TSH	
 thyroid	
 stimulation	
 hormone	
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第 1章	
 

	
 

	
 

	
 

死後の心臓内の血液中のサイログロブリン濃度を

用いた法医診断の有用性に関する検討	
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緒言	
 

	
 

	
 先行研究 17-20において、生前に縊頸、扼頸、絞頸などの頸部に外力が加わった窒息

の場合、心臓血の Tg 濃度が高値を示すとされており、それは頸部圧迫で甲状腺が損

傷することによって生じていると報告されている。また、致命的な頭部外傷を認めた

場合でも、血中Tg濃度が上昇するとされており21、それは致命的な頭部外傷が間脳と

下垂体に影響を及ぼすことによって、TSHとTgの急激かつ過度の放出を導くためと推

測されている。	
 

	
 先行研究17-21において、血中Tg濃度が高値を示すとされている所見を認めなかった

事例（コントロール群）で、心臓血の Tg 濃度は 200	
 ng/ml 以下であった。先行研究
17-21において対象となった事例の法医解剖時の死後経過時間が24時間以内もしくは約

1～2日とされていた。	
 

	
 Tamakiらの先行研究18においては、頸部に圧迫あるいは外傷を認めない群の血中Tg

濃度は生体対照群の血中 Tg 濃度より高値であった。これは死戦期あるいは死後に血

液中へのTg漏出を示唆しているが、血中Tg濃度と死後経過時間には有意な相関はな

いため、死後に多量のTgが放出されるとは考えにくいとされている18。	
 

	
 ほとんどの先行研究 17-21では、左心血と右心血を分けずに、心臓から採取した血液

で血中 Tg 濃度を測定している。しかし、Tamaki らの先行研究 18においては、左心血

と右心血とを別々に採取し、それぞれの血中 Tg 濃度を測定している。頸部圧迫を認

めた群と認めなかった群のいずれにおいても、右心血の Tg 濃度は有意に左心血の Tg

濃度に比べて高値であったが、頸部圧迫を認めなかった群においては、右心血と左心

血のTg濃度はいずれも200	
 ng/mlを超えていなかった18。頸部圧迫を認めた群におい

ては、頸部圧迫により甲状腺から漏出した高濃度の Tg が循環系に入るが、体内で濃

度が均一化する前に循環の停止が起こるため右心血と左心血の Tg 濃度に濃度差が生

じると考察されている 18。しかし、頸部圧迫を認めなかった群において、右心血と左

心血のTg濃度に濃度差が生じた要因については言及されていない。	
 

	
 血中 Tg 濃度が高値を示すとされている所見が認められないにも関わらず、Tg 濃度

が高値である事例を経験している。一般的に、血液生化学マーカーは死後変化の影響

を受けやすいことが知られており、採取する部位によって濃度が異なることがあると

報告されている49-56。そこで、先行研究において血中Tg濃度が上昇するとされている

所見を認めない事例について、左心血と右心血を別々に採取して、それぞれの血中

Tg濃度を測定し、血中Tg濃度に対する死後変化の影響について分析した。	
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材料と方法	
 

	
 

	
 本研究は、検体の採取および測定・検討は所定の法医解剖業務の一環として行われ

ており、日本法医学会の司法解剖標準化指針（2009）および倫理要項（1997、2003）

を遵守し、北海道大学大学院医学研究科の倫理委員会の了承を得ている。	
 

	
 2011年 1月から2012年 5月までの当施設で実施した法医解剖全253例のうち、死

後経過時間が 48 時間以内の事例で、縊頸、扼頸、絞頸などの頸部に外力が加わった

事例、致命的な頭部外傷を認めた事例、甲状腺に病変を認めた事例、各部位の血中

Tg 濃度を測定するのに十分な血液量を採取できなかった事例、焼損により頭頸部の

詳細な解剖所見をとるのが困難であった焼死の事例、病院で長期間治療が行われた後

に死亡した事例、先行研究17-21にて対象となっていない小児の事例を除いた44例につ

いて検討を行った。	
 

	
 対象となった事例の年齢の平均と標準偏差は61.3	
 ±	
 18.7（22〜92）歳であった。

男性22例、女性22例であった。	
 

	
 心臓血は左心血と右心血を別々に採取し、それぞれの血中 Tg 濃度を測定した。な

お、対象となった44例のうち、3例に関しては法医解剖前の死体検案時に体表からの

スパイナル針による穿刺にて右心血を採取することが可能であった。法医解剖時に穿

刺部位が右心房であることを確認した上で、死体検案時に採取した右心血の Tg 濃度

も測定した。血中Tg濃度の測定はSRL株式会社（札幌）において、電気化学発光免疫

測定法（ECLIA）によって行った。	
 

	
 本法は、まず試料中のTgとビオチン化抗Tg抗体およびルテニウム錯体（Ru（bpy）

32＋）標識Tg抗体を反応させ抗原抗体複合体を形成し（第一反応）、ストレプトアビ

ジン磁性粒子（SA磁性MP）を加え、抗原抗体複合体アビジン－ビオチン反応にて磁性

粒子に捕捉し（第二反応）、反応混合液をセルに吸引し、SA 磁性 MP を電極に引き付

け、電子供与物質の第三アミン（tripropylamine：TPA）を吸引し、未反応のRu（bpy）

32＋標識Tg抗体を除去して（B／F分離）5、電極に引き付けられたSA磁性MPに結合

しているRu（bpy）32＋標識Tg抗体とTPAの電解酸化還元反応による励起発光を光電

子増倍管（PMT）で検出（測光）し、この発光強度の変化を測定することにより未知検

体のTg濃度を求める5。測定にはモジュラーアナリティクスを使用した5。	
 

	
 全ての統計分析はJMP®10（SAS	
 Institute、USA）を使用した。左心血と右心血のTg

濃度の差に関してはWilcoxon法を用いて検討した。左心血と右心血のTg濃度の相関

と死後経過時間と血中 Tg 濃度の相関については単回帰分析で検討した。P<0.05 を統

計学的有意とした。	
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結果	
 

	
 

	
 表1に44例の左心血と右心血のTg濃度、死後経過時間、死因を示す。右心血のTg

濃度（TRHB）は4665.0±	
 11749.9（2.9〜61900）ng/ml、左心血のTg濃度（TLHB）は

309.4±	
 874.4（0.2〜4940）ng/ml であった。TRHB と TLHB に統計学的に有意な差を

認めた（図2）。TRHBとTLHBに相関は認められなかった。TRHBとTLHBはいずれも死

後経過時間との相関は認められなかった（図3、4）。死後経過時間が24時間以内の群

（18例）と25時間以上48時間以内の群（26例）で比較したところ、死後経過時間が

24 時間以内の群の TRHB は 3931.8±	
 14558.6（3.2〜61900）ng/ml、TLHB は 340.9±	
 

1155.0（3.3〜4940）ng/mlであり、死後経過時間が25時間以上48時間以内の群のTRHB

は5172.7±	
 9627.0（2.9〜34700）ng/ml、TLHBは287.6±	
 653.3（0.2〜3060）ng/ml

であった。死後経過時間が24時間以内の群と25時間以上48時間以内の群で比較した

ところ、TRHBとTLHBにいずれも有意な差は認められなかった。TRHBとTLHBの濃度差

を比較するために、対象となった事例のTRHBとTLHBの差（R-L）を示す（表1）。	
 

	
 TRHBが200	
 ng/ml以上の事例が19例（43%）あった。TLHBが200	
 ng/ml以上の事例

が10例（23%）あり、それら全10例において、TRHBも200	
 ng/ml以上であった（表1）。

死後経過時間が24時間以内の群と25時間以上48時間以内の群で比較したところ、死

後経過時間が24時間以内の群（18例）において、TRHB が 200	
 ng/ml 以上の事例が5

例（28%）あり、TLHBが200	
 ng/ml以上の事例が2例（11%）であった。死後経過時間

が25 時間以上 48 時間以内の群（26 例）において、TRHB が 200	
 ng/ml 以上の事例が

14例（54%）あり、TLHBが200	
 ng/ml以上の事例が8例（31%）あった（表2、3）。	
 

	
 さらに、法医解剖前の死体検案時に右心血を採取した3例（Nos.	
 17、33、39）につ

いて、死体検案時と法医解剖時に採取した右心血のTg濃度と死後経過時間を表4に示

す。いずれの3例とも法医解剖時の右心血のTg濃度が死体検案時の右心血のTg濃度

より高値であった。	
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図2	
 44例の左心血のTg濃度（TLHB）（ng/ml）と右心血のTg濃度（TRHB）（ng/ml）	
 

	
 	
 	
 TRHBとTLHBに統計学的に有意な差を認めた。	
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図3	
 右心血のTg濃度（TRHB）（ng/ml）と死後経過時間（PMI）（h）の相関	
 

	
 	
 	
 TRHBと死後経過時間に相関は認められなかった。	
 

	
 

	
 
図4	
 左心血のTg濃度（TLHB）（ng/ml）と死後経過時間（PMI）（h）の相関	
 

	
 	
 	
 TLHBと死後経過時間に相関は認められなかった。	
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考察	
 

	
 

	
 本研究においては、先行研究17-21で血中Tg濃度が高値を示すとされている所見が認

められない事例を対象としたが、血中 Tg 濃度が先行研究 17-21 における診断基準値

（200ng/ml）を超える事例を多く認めた。また、右心血と左心血のTg濃度に濃度差を

大きく認める事例があり、右心血の Tg 濃度が診断基準値以上であるにも関わらず、

左心血のTg濃度が診断基準値以下である事例を9例認めた。よって、血中Tg濃度の

値を法医診断に用いる際には、左心血と右心血を別々に採取して血中 Tg 濃度に対す

る死後変化の影響について検討する必要があると考えた。	
 

	
 TRHBとTLHBはいずれも死後経過時間との相関は認められず、死後経過時間が24時

間以内の群と25時間から48時間以内の群で比較したところ、TRHB と TLHB にいずれ

も有意な差は認められなかった。しかし、死後経過時間が24時間以内の群と25時間

以上48時間以内の群で比較した際に、死後経過時間が25時間から48時間以内の群の

ほうが、血中Tg濃度が先行研究における診断基準値を超えている事例の割合が高いこ

とから、死後変化によって、血中Tg濃度が上昇することを示唆している。	
 

	
 一般的に、死後変化は死後経過時間と完全に相関するものではなく、温度や湿度な

どの環境や死因、体格などに大きな影響を受けることが知られている 57。死後変化の

指標となる所見は様々であり、その客観的評価は難しい。死後変化の評価判断基準と

して、可視的な死後変化の1つである腐敗変色に注目した。外表所見において腐敗変

色を認める事例は6例（Nos.	
 10、17、20、21、33、40）あり、それらのR-Lはすべて

500ng/ml以上と右心血と左心血のTg濃度に濃度差を認め、それらの右心血のTg濃度

は診断基準値を超えていた（表5）。	
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 これに対して、死後変化が進みにくい、低温環境下（水温が10℃以下）の溺死3例

（Nos.	
 26、29、38）や低体温症の事例5例（Nos.	
 2、34、36、43、44）において、8

例全てで、右心血と左心血のTg濃度がどちらも診断基準値以下であった（表6）。し

たがって、血中Tg濃度は死後変化の影響によって上昇すると考えられる。	
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 脳外傷や頭蓋内出血が死因となった場合、死戦期にしばしば高体温になっているこ

とが知られており57	
 、そのような事例では死後変化が急速に進行しやすい。No.37の

事例の死因は橋出血であり、この事例の左心血と右心血の Tg 濃度が共に診断基準値

以上であった。したがって、脳外傷の事例における血中 Tg 濃度の上昇は、先行研究
21 で考察されている機序に加えて、死後変化の影響が関与している可能性があると考

えられる。	
 

	
 法医解剖前の死体検案時に右心血を採取できた3例（Nos.	
 17、33、39）について、

全ての事例で法医解剖時の右心血のTg濃度が死体検案時の右心血のTg濃度よりも高

値であった（表2）。この結果は死後変化によって血中Tg濃度が上昇することを示し

ている。No.	
 17とNo.	
 33は死戦期に高体温（約39℃）になっており、解剖実施時ま

で常温（約20〜25℃）で保管されていた事例である。一方、No.	
 39は死戦期に発熱は

なく、解剖まで冷蔵庫（約 4℃）で保管されていた事例である。したがって、No.	
 17

とNo.	
 33はNo.	
 39よりも死後変化が進みやすかったと考えられる。No.	
 17とNo.	
 33

の血中Tg濃度がNo.	
 39 の血中Tg濃度よりも大きく上昇していることから、血中Tg

濃度は死後変化の影響を強く受けると考えられる。さらに、この結果は、死後経過時

間が短時間であっても、診断基準値（200	
 ng/ml）を超えて血中Tg濃度が上昇するこ
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とを示している。	
 

	
 死後に心臓血の Tg 濃度が上昇する機序としては、甲状腺の濾胞腔に多く存在する

Tg が死後変化によって甲状腺周囲の動静脈の血液中に漏出し、それが拡散し、心臓

血に到達するためと考えられる。法医解剖において、死後変化が進んでいる場合、静

脈血（右心血）が多く採取できるが、動脈血（左心血）は少量しか採取できない事例

を多く経験している。このことから、Tg は、死後変化が進むにつれて、死後に血量

の保たれている静脈系の方が、動脈系より拡散しやすいので、右心血と左心血の Tg

濃度に大きな濃度差が生じると考えられる。死後に Tg が血液を介して拡散するため

には、死体中の血液量は保持されている必要がある。Nos.	
 1、10、19、42では出血に

より、血液量が減少しているが、解剖時には、十分な血液量が心臓と大血管に残存し

ていた。よって、それらの事例において十分な血液量が保たれており、Tg が死後に

拡散しうると考えられた。	
 

結論として、血中 Tg 濃度を法医解剖の診断に用いる場合は左心血と右心血を別々

に採取して測定することが必要である。左心血と右心血の Tg 濃度が共に先行研究に

おける診断基準値（200	
 ng/ml）以下であれば、甲状腺組織の損傷を伴うような頸部圧

迫が生前になかったと診断できる。しかし、血中 Tg 濃度が診断基準値を超えていて、

右心血と左心血のTg濃度に大きな濃度差を認める場合、血中Tg濃度は死後変化の影

響を受けて上昇している可能性があり、その値を法医解剖における頸部圧迫などの診

断の根拠とすることは難しいと考えられる。	
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第 2章	
 

	
 

	
 

	
 

法医診断において、死後の血液中のサイログロブ

リン濃度の値を用いる際の最適な血液採取部位に

関する検討	
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緒言	
 

	
 

	
 第1章では、先行研究17-21で血中Tg濃度が高値を示さないとされている事例につい

て、右心血と左心血を別々に採取して、それらの血中 Tg 濃度を測定し、検討した。

その際に、右心血と左心血のTg濃度が先行研究17-21における診断基準値（200	
 ng/ml）

を超えている事例を多数認め、また、右心血のTg濃度は左心血のTg濃度に対して有

意に高値であり、右心血と左心血のTg濃度に大きな左右差を認めた。	
 

	
 第2章では、先行研究17-21で血中Tg濃度が高値を示さないとされている事例につい

て、法医解剖時に右心血、左心血に加えて、外腸骨静脈、外腸骨動脈からも血液を

別々に採取して、右心房の血液のTg濃度（TRHB）、左心房の血液のTg濃度（TLHB）、

外腸骨静脈の血液のTg濃度（TIVB）、外腸骨動脈の血液のTg濃度（TIAB）をそれぞ

れ測定することによって、法医診断において血中 Tg 濃度の値を用いる際の最適な血

液採取部位についての検討を行った。	
 

	
 さらに、一般的に、組織は死後に自己融解や腐敗の影響に受けることが知られてい

るが58、第2章では甲状腺の組織の死後変化の程度と血中Tg濃度に相関があるかにつ

いても検討した。	
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材料と方法	
 

	
 

	
 本研究は、検体の採取および測定・検討は所定の法医解剖業務の一環として行われ

ており、日本法医学会の司法解剖標準化指針（2009）および倫理要項（1997、2003）

を遵守し、北海道大学大学院医学研究科の倫理委員会の了承を得ている。	
 

	
 2012年 7月から2014年 7月までの当施設で実施した法医解剖全312例のうち、死

後経過時間が 48 時間以内の事例で、縊頸、扼頸、絞頸などの頸部に外力が加わった

事例、致命的な頭部外傷を認めた事例、甲状腺に病変を認めた事例、各部位の血中

Tg濃度（TRHB、TLHB、TIVB、TIAB）を測定するのに十分な血液量を採取できなかった

事例、焼損により頭頸部の詳細な解剖所見をとるのが困難であった焼死の事例、病院

で長期間治療が行われた後に死亡した事例、先行研究 17-21にて対象となっていない小

児の事例を除いた 46 例を対象とした。46 例のうち、死亡時に心肺蘇生術を受けてい

る事例は24例あり、受けていない事例は22例あった。	
 

	
 対象となった事例の年齢の平均と標準偏差は62.9±	
 15.7（23-89）歳であり、男性

30例、女性16例であった。	
 

	
 血液は法医解剖時に右心房、左心房、外腸骨静脈、外腸骨動脈から注射器を用いて

各部位を穿刺して血液を別々に採取して、各部位の血中Tg濃度（TRHB、TLHB、TIVB、

TIAB）を測定した。なお、対象となった 46 例のうち、5 例（Nos.	
 10、15、21、24、

45）に関しては、法医解剖時に加えて法医解剖前の死体検案時にも体表からのスパイ

ナル針による穿刺にて右心血を採取することが可能であった。法医解剖時に穿刺部位

が右心房であることを確認した上で、死体検案時に採取した右心血の Tg 濃度も測定

した。	
 

	
 血中Tg濃度の測定は第1章と同様に、SRL株式会社（札幌）で、電気化学発光免疫

測定法（ECLIA）によって行った。	
 

	
 さらに、今回は血中 Tg 濃度の値と甲状腺の組織像の相関を調べるために、46 例の

うち、病理組織検査の際に、甲状腺の組織に死後変化をほとんど認めない群（Group	
 1）

と死後変化を認める群（Group	
 2）とに分け、それぞれの群で右心血のTg濃度を比較

した。甲状腺の死後変化の指標としては、コロイドの空胞形成の程度や甲状腺濾胞細

胞の細胞変性の程度を用いた。	
 

	
 全ての統計分析は JMP®10（SAS	
 Institute、USA）を使用した。各部位の血中 Tg 濃

度の差に関してはSteel-Dwass法を用いて検討した。死後経過時間と各部位の血中Tg

濃度に関しては単回帰分析を用いて検討した。P<0.05を統計学的有意とした。	
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結果	
 

	
 

	
 表7に46例の各部位の血中Tg濃度（TRHB、TLHB、TIVB、TIAB）、死後経過時間、

死因を示す。各部位の血中 Tg 濃度を比較するために、各事例の TRHB、TLHB、TIVB、

TIAB の中の最大値と最小値の差も表5に示した。各部位の血中Tg 濃度の平均と標準

偏差を表8に示す。TRHBとTLHB、TIVBとTIAB、TRHBとTIVB、TLHBとTIABに統計学

的に有意な差を認めた（図 5）。つまり、心臓血と末梢血のどちらにおいても、静脈

血のTg濃度は動脈血のTg濃度に比べて有意に高値であり（TRHB>TLHB、TIVB>TIAB）、

さらに、静脈血と動脈血のどちらにおいても、心臓血のTg濃度は末梢血のTg濃度に

比べて有意に高値であった（TRHB>TIVB、	
 TLHB>TIAB）。死後経過時間と各部位の血中

Tg濃度にはそれぞれ相関は認めなかった（図6、7、8、9）。死後経過時間が24時間

以内の群（12例）と25時間から48時間以内の群（34例）で比較したところ、死後経

過時間が24時間以内の群と25時間から48時間以内の群で、各部位の血中Tg濃度に

いずれも有意な差は認められなかった。	
 

	
 TRHBが先行研究における診断基準値を超えている事例を18例（case	
 Nos.	
 1、3、5、

9、10、16、19、22、23、25、26、30、32、39、41、43、45、46）、TLHB が先行研究

における診断基準値を超えている事例を7例（case	
 Nos.	
 1、5、22、26、32、43、45）、

TIVBが先行研究における診断基準値を超えている事例を9例（case	
 Nos.	
 1、5、16、

22、25、30、43、45、46）認め、TIABが先行研究における診断基準値を超えている事

例を1例（case	
 No.	
 43）認めた。	
 

	
 さらに、法医解剖時に加えて法医解剖前の死体検案時にも右心血を採取した5例

（Nos.	
 10、15、21、24、45）について、死体検案時と法医解剖時に採取した右心血の

Tg濃度と死後経過時間を表9に示す。いずれの5例とも法医解剖時の右心血のTg濃

度が死体検案時の右心血のTg濃度より高値であった。	
 

	
 心肺蘇生術を受けた事例と受けなかった事例のいずれにおいても、TRHBとTLHB、

TIVBとTIAB、TRHBとTIVB、TLHBとTIABに統計学的に有意な差を認めた。さらに、

心肺蘇生術を受けた事例と受けなかった事例のそれぞれの群のTRHB、TLHB、TIVB、

TIABに統計学的に有意な差は認められなかった（図10、11、12、13）。	
 

	
 一方、46例のうち、病理組織検査にて、甲状腺の組織に死後変化をほとんど認めな

かった群（Group	
 1）は24例、死後変化を認めた群（Group	
 2）は22例であった（図

14、15）。Group	
 1とGroup	
 2の右心血のTg濃度はそれぞれ、68.5±	
 90.2（2.3〜455）

ng/ml、755.4±	
 865.2（15.2〜3930）ng/ml であった。Group	
 1 と Group	
 2 の右心血

のTg濃度に統計学的に有意な差を認めた（図16）。	
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図5	
 46例の右心血のTg濃度（TRHB）（ng/ml）、左心血のTg濃度（TLHB）（ng/ml）、	
 

	
 	
 外腸骨静脈血のTg濃度（TIVB）（ng/ml）、外腸骨動脈血のTg濃度（TIAB）（ng/ml）。	
 

	
 	
 	
 	
 	
 TRHBとTLHB、TIVBとTIAB、TRHBとTIVB、TLHBとTIABに統計学的に有意な差	
 

	
 	
 を認めた。	
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図6	
 右心血のTg濃度（TRHB）（ng/ml）と死後経過時間（PMI）（h）の相関	
 

	
 	
 	
 	
 	
 	
 TRHBと死後経過時間に相関は認められなかった。	
 

	
 

	
 
図7	
 左心血のTg濃度（TLHB）（ng/ml）と死後経過時間（PMI）（h）の相関	
 

	
 	
 	
 	
 	
 	
 TLHBと死後経過時間に相関は認められなかった。	
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図8	
 外腸骨静脈血のTg濃度（TIVB）（ng/ml）と死後経過時間（PMI）（h）の相関	
 

	
 	
 	
 	
 	
 	
 TIVBと死後経過時間に相関は認められなかった。	
 

	
 

	
 

図9	
 外腸骨動脈血のTg濃度（TIAB）（ng/ml）と死後経過時間（PMI）（h）の相関	
 

	
 	
 	
 	
 	
 	
 TIABと死後経過時間に相関は認められなかった。	
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図10	
 心肺蘇生術の実施例と不実行例の右心血のTg濃度（TRHB）（ng/ml）	
 

	
 	
 	
 	
 	
 心肺蘇生術を受けた群と受けなかった群とで、TRHBに統計学的に有意な差は	
 

	
 	
 	
 	
 認められなかった。	
 

	
 

	
 

図11	
 心肺蘇生術の実施例と不実行例の左心血のTg濃度（TLHB）（ng/ml）	
 

	
 	
 	
 心肺蘇生術を受けた群と受けなかった群とで、TLHBに統計学的に有意な差は	
 

	
 	
 	
 認められなかった。	
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図12	
 心肺蘇生術の実施例と不実行例の外腸骨静脈血のTg濃度（TIVB）（ng/ml）	
 

	
 	
 	
 心肺蘇生術を受けた群と受けなかった群とで、TIVBに統計学的に有意な差は	
 

	
 	
 	
 認められなかった。	
 

	
 

	
 

図13	
 心肺蘇生術の実施例と不実行例の外腸骨動脈血のTg濃度（TIAB）（ng/ml）	
 

	
 	
 	
 心肺蘇生術を受けた群と受けなかった群とで、TIABに統計学的に有意な差は	
 

	
 	
 	
 認められなかった。	
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図14	
 死後変化をほとんど認めなかった群（Group	
 1）の甲状腺組織	
 

	
 	
 	
 （HE染色、200倍）	
 

	
 

	
 

図15	
 死後変化を認めた群（Group	
 2）の甲状腺組織	
 

	
 	
 	
 （HE染色、200倍）	
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図16	
 甲状腺の組織に死後変化をほとんど認めなかった群（Group	
 1）と	
 

	
 	
 	
 	
 	
 	
 認めた群（Group	
 2）の右心血のTg濃度（ng/ml）	
 

	
 	
 	
 Group	
 1とGroup	
 2の右心血のTg濃度に統計学的に有意な差を認めた。	
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考察	
 

	
 

	
 本研究においては、先行研究で血中 Tg 濃度が高値を示すとされている所見が認め

られない事例を対象としたが、血中 Tg 濃度が先行研究における診断基準値を超える

事例を多く認めた。このことは Tg の漏出が死戦期もしくは死後に起こっていること

を示唆している。なお、今回、心肺蘇生術を受けた事例と受けなかった事例で、それ

ぞれの血中 Tg 濃度に統計学的有意差を認めなかったため、心肺蘇生術の実施の有無

は死後の血中Tg濃度の上昇には関与していないと考えられる。	
 

	
 死戦期に Tg の漏出が起こるとすると、Tg はまず甲状腺から右心室を通って、肺経

由で左心室に行き、その後末梢の動脈、全身の組織や臓器、末梢の静脈の順に循環し、

その途中で循環の停止が起こると考えられる。これに従えば、末梢の動脈血の Tg 濃

度は末梢の静脈血の Tg 濃度より高いことが予測される。今回の研究でいうならば、

TRHB>TLHB>TIAB>TIVB であることが予測される。しかし、今回の研究のほとんどの事

例で、末梢の動脈血のTg濃度(TIAB)は末梢の静脈血のTg濃度(TIVB)より低値であっ

た（表5）。したがって、血中Tg濃度は死戦期に上昇するとは考えにくい。	
 

	
 法医解剖時に加えて法医解剖前の死体検案時にも右心血を採取できた5例（Nos.	
 10、

15、21、24、45）について、全ての事例で法医解剖時の右心血のTg濃度が死体検案時

の右心血のTg濃度よりも高値であった（表7）。第1章において、法医解剖時に加え

て法医解剖前の死体検案時にも右心血を採取できた3例について、全ての事例で法医

解剖時のTg濃度が死体検案時のTg濃度よりも高値であったと述べた。これらの結果

は死後変化によって血中Tg濃度が上昇することを示している。	
 

	
 今回の研究において、死後経過時間と各部位の血中 Tg 濃度に相関は認めなかった。

一般的に、死後変化は死後経過時間と完全に相関するものではなく、温度や湿度など

の環境や死因、体格などによって大きく異なることが知られている。法医解剖時に加

えて法医解剖前の死体検案時にも右心血を採取できた5例（Nos.	
 10、15、21、24、45）

において、死体検案時の右心血のTg濃度から法医解剖時の右心血のTg濃度の上昇の

程度は事例によって様々であった（表 7）。第 1 章において、法医解剖時に加えて法

医解剖前の死体検案時にも右心血を採取できた3例について考察した際にも、血中Tg

濃度の上昇の程度は事例によって様々であり、死体検案時から法医解剖時までの期間

に死後変化が比較的進んだ事例において、血中 Tg 濃度の上昇を大きく認めたと述べ

た。したがって、血中 Tg 濃度の上昇は死後経過時間と完全に相関するものではなく、

死後経過時間が比較的短時間であっても、死後変化によって血中 Tg 濃度が上昇する

可能性がある。	
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 第2章では、病理組織検査を用いての血中Tg濃度の検討を行った。甲状腺の組織に

死後変化をほとんど認めなかった群（Group	
 1）と死後変化を認めた群（Group	
 2）と

で、Group	
 1 の右心血のTg濃度がGroup	
 2 の右心血のTg濃度に比べて有意に低値で

あった。したがって、死後変化によって、甲状腺の濾胞腔に多く存在するTgが濾胞の

外に漏出し、甲状腺周囲の血管から循環系に入ると考えられ、その後、第1章で考察

したように、それが拡散することによって、血中Tg濃度が上昇することが示唆される。	
 

	
 また、第1章では、Tgの死後拡散には血管内の血液量が重要であると考察した。本

研究では、法医解剖において、死後変化が進んでいる場合、静脈血（右心血、外腸骨

静脈血）が多く採取できるが、動脈血（左心血、外腸骨動脈血）は少量しか採取でき

ない事例を多く経験した。実際に、今回の研究の対象期間内の法医解剖全312例のう

ち、TRHB、TLHB、TIVB の 3 つは測定できたが、TIAB のみが測定できなかった事例が

23例あった。心臓血と末梢血のどちらにおいても、静脈血のTg濃度は動脈血のTg濃

度に比べて有意に高値であった（TRHB>TLHB、TIVB>TIAB）。静脈血の方が動脈血より

Tgの死後拡散に必要な血液量を多く保っているので、静脈血のTg濃度は動脈血のTg

濃度よりもTgの死後拡散の影響を受けやすいと考えられる。	
 

	
 さらに、静脈血と動脈血のどちらにおいても、心臓血のTg濃度は末梢血のTg濃度

に比べて有意に高値であった（TRHB>TIVB、TLHB>TIAB）。心臓の方が末梢の動静脈（外

腸骨動静脈）よりも甲状腺から近い部位にある。これより、Tgの死後拡散には血液採

取部位と甲状腺との距離も関与していると考えられ、心臓血の Tg 濃度は末梢血の Tg

濃度よりもTgの死後拡散の影響を受けやすいと考えられる。	
 

	
 以上より、甲状腺から遠い末梢の動脈血の Tg 濃度は比較的死後拡散の影響を受け

にくいと考えられ、血中Tg濃度を測定するのには甲状腺から離れた末梢の動脈血（外

腸骨動脈血など）が適していると考えられる。	
 

	
 法医解剖時に加えて法医解剖前の死体検案時にも右心血を採取できた5例（Nos.	
 10、

15、21、24、45）について、死体検案時の右心血のTg濃度（TRHB）と解剖時の末梢の

動脈血のTg濃度（TIAB）を比較すると、5例中4例でほぼ同じ値であり、1例に関し

ては解剖時のTIAB が死体検案時のTRHB より低値であった（表7）。このことも末梢

の動脈血のTg濃度がTgの死後拡散の影響を受けにくい可能性を示唆している。	
 

	
 今回の研究において、各部位の血中Tg濃度（TRHB、TLHB、TIVB、TIAB）のうち、少

なくとも1つが先行研究における診断基準値（200	
 ng/ml）を超えている事例18例（case	
 

Nos.	
 1、3、5、9、10、16、19、22、23、25、26、30、32、39、41、43、45、46）につ

いて、全ての事例でTRHB、TLHB、TIVB、TIABの中の最大値と最小値の差が100	
 ng/ml

を超えていた（表7）。それら18例の他に、TRHB、TLHB、TIVB、TIABの中の最大値と

最小値の差が100	
 ng/mlを超えていた事例を2例（case	
 Nos.	
 34、35）認めた（表7）。

その2例において、各部位の血中Tg 濃度を比較すると、TRHB がはるかに高値であり、
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これら2例はTgの死後拡散の影響を受けていると考えられた。よって、右心血と左心

血と末梢の静脈血と末梢の動脈血の Tg 濃度を比較して、それらの中の最大値と最小

値に大きな差（100	
 ng/ml）が認められる場合、その事例の血中Tg濃度は死後変化に

よるTgの死後拡散の影響を受けていると考えられる。	
 

	
 一般的に、血液生化学マーカーは死後変化の影響を受けやすいことが知られている
49-56。また、採取する部位によって濃度が異なることがあると報告されている49-56。今

回の研究の結果から考察するに、血中 Tg 濃度を測定するのには、死後拡散の影響を

受けにくい、甲状腺からの距離が心臓よりも遠い末梢の動脈血（外腸骨動脈血など）

が適していると考えられる。先行研究 53においては、右心血、左心血、大腿静脈血の

それぞれの様々な血液生化学マーカーの濃度を測定し検討されているが、大部分は大

腿静脈血が適しているという結果が出ている。しかし、今回、4 ヶ所で血液を採取し

た結果、血中 Tg 濃度を測定するのには末梢の動脈血が適していると考えられたため、

今後、他の血液生化学マーカーにおいても、4 ヶ所（右心房、左心房、外腸骨静脈、

外腸骨動脈）で血中濃度を測定する必要があると考える。	
 

	
 また、甲状腺の組織に死後変化をほとんど認めなかった群（Group	
 1）と死後変化を

認めた群（Group	
 2）とで、Group	
 1の右心血のTg濃度がGroup	
 2の右心血のTg濃度

に比べて有意に低値であったことから、甲状腺の組織の死後変化の程度によって、血

中Tg濃度に対する死後変化の影響を評価できる可能性があり、血中Tg濃度の値を法

医診断に用いる場合は、甲状腺の組織を確認する必要があると考えられる。	
 

	
 結論として、血中Tg濃度を測定するのには甲状腺から遠い末梢の動脈血（外腸骨動

脈血など）が適していると考えられる。血中Tg濃度の値を法医診断に用いる場合には、

右心系と左心系の心臓血と甲状腺からの距離が心臓よりも遠い末梢の動静脈血をそれ

ぞれ採取して、各部位の血中 Tg 濃度を測定する必要がある。それらの値に大きな差

がなければ、死後変化の影響による血液を介した Tg の死後拡散の影響をまだ受けて

いないと判断でき、その末梢の動脈血の Tg 濃度の値が先行研究における診断基準値

以下であれば、甲状腺組織の損傷を伴うような頸部圧迫が生前になかったと診断でき

る。しかし、死後経過時間が比較的短時間でも、各部位の血中 Tg 濃度の差が大きい

場合、死後変化による Tg の死後拡散の影響を受けている可能性があり、それらの値

を法医診断の根拠とすることは難しいと考えられる。	
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総括および結論	
 

	
 

【本研究全体の新知見】	
 

l 血中Tg濃度は、甲状腺から漏出したTgが死後変化の影響によって血液を介した
拡散をするために、死後に先行研究における診断基準値（200	
 ng/ml）を超えて

上昇する。	
 

l 血中Tg濃度を測定するのには、死後拡散の影響を受けにくい、甲状腺からの距
離が心臓よりも遠い末梢の動脈血（外腸骨動脈血など）が適している。	
 

	
 

	
 本研究では、法医解剖時に採取した血中Tg濃度の法医診断における有用性に関して、

先行研究で血中Tg濃度が高値を示さないとされている事例を用いて、死後変化による

影響と採血部位による影響をどの程度受けているのかについて、検討した。	
 

	
 第1章では、先行研究の方法と同様に、心臓血を用いての検討を行い、左心血と右

心血で血中Tg濃度を測定した際に、それらの血中Tg濃度に有意な差を認めたため、

血中Tg濃度を法医解剖の診断に用いる場合は左心血と右心血を別々に採取して測定

することの必要があることを示し、Tgは死後に甲状腺から血液を介して拡散する可

能性を提示した。	
 

	
 第2章では、4ヶ所（右心房、左心房、外腸骨静脈、外腸骨動脈）で血中Tg濃度を

測定することにより、血中Tg濃度を測定するのには、死後変化の影響を受けにくい、

甲状腺から遠い末梢の動脈血（外腸骨動脈血など）が適していることが判明した。た

だし、血中Tg濃度の値を法医診断に用いる際には、4ヶ所で血中Tg濃度を測定し、

死後変化の影響を考慮しなければならなく、各部位の血中 Tg 濃度の差が大きい場合、

死後変化によるTgの死後拡散の影響を受けている可能性があり、それらの値を法医

診断の根拠とすることは難しいと考えられた。	
 

	
 

【新知見の意義】	
 

	
 本研究によって、血中Tg濃度は、甲状腺から漏出したTgが死後変化の影響によっ

て血液を介した拡散をするために、死後に上昇することが判明し、さらに、法医診断

に血中 Tg 濃度の値を用いる際の最適な採血部位は甲状腺から離れた末梢の動脈血で

あることが判明した。	
 

	
 

【新知見からの研究の展開】	
 

	
 本研究を通して、法医診断において、血液生化学マーカーの値は死後変化による影
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響と採血部位による影響を大きく受けることが再確認できた。血液生化学マーカーの

値を法医診断に用いる際には、臨床の診断基準値とは異なる、法医診断における診断

基準値を設定することが必要である。	
 

	
 

【今後の課題】	
 

	
 本研究の最終的な目標は、頸部圧迫による窒息の事例や致命的な頭部外傷の事例に

おいて、先行研究とは異なる、血中Tg濃度の新しい診断基準値を設定することにある

と考えている。本研究において、血中Tg濃度の測定の際の最適な採血部位が判明し、

さらに血中Tg濃度は死後変化の影響を受けることが判明した。したがって、今後は、

先行研究で血中Tg濃度が高値を示すと報告されている事例について、4ヶ所（右心房、

左心房、外腸骨静脈、外腸骨動脈）の血中Tg濃度を測定し、多くのデータを蓄積する

必要がある。その上で、死後変化によるTgの拡散の影響を踏まえた上で、血中Tg濃

度の値を法医診断に用いる場合の診断基準値を検討する必要があると考える。また、

Tgの他にT3、T4、TSHなどの甲状腺に関するホルモンの、右心房、左心房、外腸骨静

脈、外腸骨動脈のそれぞれの部位における血中濃度を測定し、これらの血中濃度の値

の法医診断への有用性を検討する必要がある。	
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